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【要旨】　Helieobacter　Pylori（以下H．　Pylori）はヒトの慢性胃炎・消化性潰瘍・胃癌・胃MALTリンパ腫な
どの消化器疾患に関与しているといわれている．我々はH．　Pylori臨床分離株の宿主（患者）の疾患の違い
による株種の差異が感染早期においてMongolian　gerbil（以下MG）胃粘膜に与える影響の違いを病理組織
学的に検討した．検討項目の中には胃粘膜の遺伝子変異についても含め，感染早期の時期における腫瘍発生
の可能性についても検討した．その結果1）宿主（患者）の疾患の違いによる株種問の感染率の差はみられ
なかった．2）MG胃では慢性胃炎株群と十二指腸潰瘍山群で肉眼的にも広範囲にびらんがみられ組織学的
にも炎症が強かった．3）細胞増殖能についても慢性胃炎株群と十二指腸潰瘍株群で二進していた．4）H．
Pylori感染早期でのMG胃粘膜のp53遺伝子変異が起っている可能性はほとんどないと思われた．
はじめに
　Helicobacter　Pylori（以下HPylori）は1983年
WarrenとMarshallによりヒトの胃内より分離・培
養されている1）．その後の研究によりヒトの慢性胃
炎2）・消化性潰瘍3）・胃癌4）・胃MALTリンパ腫5）
などとの関与が報告されている．
　一方，Mongolian　gerbil（スナネズミ，以下MG）
は脳梗塞6）やてんかん7）といった脳神経系の疾患や
コレステロール代謝8）や糖尿病9）といった代謝・内
分泌疾患などに対する動物モデルとして実験に利用
されている．また，正常な免疫機能を有するにも関
わらず寄生虫10）や原虫11）・ウイルス12）に易感染性
を示すため，それらの感染モデルとしても利用され
ている．1991年この点を利用してYokotaら13）は
H．　PyloriをMGに経口投与し，胃に約2ヶ月間持続
感染させることに成功している．また，1995年に
Hirayamaらは培養条件と感染条件に改良を加え
SPF近交系のMGに経口投与し胃へほぼ100％の感
染と持続感染に成功している．そして経過を追うご
とに胃炎・腸上皮化生・胃潰瘍等の変化が見られた
と報告している14）．その後，数々の追試が行われ同
様の結果が報告されており15・16），MGはH．　Pylori感
染実験の動物モデルとして定着しつつある．そして
H．　pッlori感染MG胃における発癌実験：17）やH
Pyloriの除菌実験18）等の報告もある．特に発癌実験
ではH．　Pylori単独長期感染のみにて胃癌の発生が
みられたとの報告もある19，20）．このようにMGを用
いてのH．　Pyloriの研究が盛んに行われている．し
かし，これらの実験は6カ月以降の感染中期と考え
られる時期の検討であり，またH．　Pyloriの標準株
であるATCC　43504を用いた実験が主であった．宿
主（患者）の疾患の違いによるH．　Pylori臨床分離
株の差異がMG胃粘膜に与える影響の違いについ
ての検討は少ない．
　今回，H．　Pylori臨床分離株の宿主（患者）の疾患
の違いによる株種の差異が感染早期においてMG
胃粘膜に与える影響の違いを病理組織学的に検討し
た．検討項目の中には胃粘膜のp53遺伝子変異につ
いても含め感染早期の時期における腫瘍発生の可能
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性についても検討した．
材料および方法
　1．使用動物
　7週齢の近交系SPFの雄性MG（MGS／Sea，セ
アック吉富社製）を用い1群を5匹とした．飼育は
恒温（230C前後）・恒湿（55％前後）に設定した
感染実験室内で行い，塩素滅菌水とマウス用固形飼
料（CE－2，日本クレア社製）を自由摂取させた．
　2．使用したH．　pylori臨床分離株
　慢性胃炎株（以下CG株）5種，胃潰瘍株（以下
GU株）6種，十二指腸潰瘍株（以下DU株）5種，
胃癌株（以下GC株）4種，悪性リンパ腫株および
MALTリンパ腫株（以下ML株）3種を用いた．い
ずれも東京医科大学病院第4内科あるいは東京医科
大学八王子医療センター消化器内科で内視鏡下に患
者胃粘膜から採取したものである．
　3．H．　py：10ri培養法
　患者胃の生検材料より分離培養した菌体は菌株保
存用バイアル（PRO－LAB　DIAGNOSTICS社主）を
用い一70。C下に保存した．そのバイアル内のビー
ズより菌株を血液寒天培地に塗布し培養した．培養
4～5日後に発育した菌のコロニーを釣派し血液寒
天培地全面に塗布し培養した．血液寒天培地全面に
発育した菌を掻き取り10％駆動山雨血清（ARHバ
イオサイエンス自製）添加Brucella　broth（Becton
Dickinson社製）10　mlに接種し48時間振盟培養し
た．尚，培養は全て370C微好気条件下（CO210％，
N285％，025％gas下）キャンピロインキュベ・一一一・
ターを用い行った．
　4．MG胃へのH．　py：lori投与方法
　24時間禁飲食にしたMG各群5準ずつに対し1×
107“s／mlに培養したH．　Pylori臨床分離株をそれぞれ
1ml／匹ずつゾンデを用い1回のみ経ロ投与した．
対照群5匹にはBrucella　brothを1ml／同ずつゾン
デを用い1回のみ経口投与した．
　5．MG屠殺方法
　H．　Pylori投与8週後に48時間絶飲食とし，　Nem－
butal　Sodium　Solution（ダイナボット社旗）100
mg／kgを腹腔内投与し麻酔のうえ屠殺し，胃を採
取した．採取した胃はpH測定後carnoy固定を行
った．
　6．MG胃へのH．　pylori感染確認
　胃粘膜へのH．　Pyloriの感染の判定は培養法と
Rapid　Urease　Testを用い，いずれかが陽性のもの
を感染と判定した．培養法では採取した体部大晦の
胃粘膜組織の一部を細菌培養用Hanks液1ml（日
水製薬社製）に入れ乳鉢を用いホモジネートし，平
板培地としてH．　Pyloriの選択培地である変法
Skirrow培地（日水製薬社製）に塗布し37。C微好
気条件下にキャンピロインキュベー前脳を用いた．
培養開始7日以内に半透明で半球状のコロニーが生
成され，グラム染色陰性で，コロニーの一部を釣菌
し生理食塩水で懸濁し位相差顕微鏡で観察を行い，
鞭毛を持ち螺旋状の運動をするカーブ状・S即智あ
るいは螺旋状の菌体を呈しものをH．　Pyloriと判定
し，H．　Pyloriを確認し陽性とした．
　Rapid　Urease　Test液は黒坂ら21）の方法に準じ作
成した．これに採取した体部大府の胃粘膜の組織を
入れ24時間以内に黄色から赤色に変化したものを
陽性とした．
　7．H．　pylori感染が成立したMG胃についての検
　　討
　H．　Pylori感染が成立したMG胃については胃液
pH値，胃粘膜の病理組織学的検討，細胞増殖能，
遺伝子変異について検討した．
　a．胃液pH値
　pH試験紙（Whatman社製）を用い胃採取直後の
胃液のpH値を測定した．
　b．病理組織学的検討
　病理組織学的には胃粘膜のびらんの範囲と炎症の
程度について検討した．びらんの範囲については新
鮮および固定標本にて肉眼的には，面心の一一部のみ
にびらんがみられるものを1点，びらんが前庭部に
広範囲にみられるものを2点，びらんが前庭部から
体部に広がるものを3点とし検討した．炎症の程度
についてはH．E．染色を用い炎症性細胞浸潤，リン
パ濾胞形成，粘膜肥厚，萎縮について軽度を1点，
中等度を2点，高度を3点とし検討した．
　c．胃粘膜の細胞増殖能
　5－Bromo－2’一Deoxyuridine（BrdU，　Sigma社製）を
注射用蒸留水に溶解し，屠殺1時間前に100mg／kg
を腹腔内に投与した．屠殺後採取した胃の前庭部立
弩の切片に対して抗BrdUマウスモノクローナル抗
体（Bu20a，　Dako社内）を用いLSAB法による
BrdU免疫組織化学染色を行った．そして胃粘膜の
増殖帯中の細胞核200個中のBrdU陽1生画数を百分
率で算出しBrdU　Labeling　Indexとして検討した．
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　d．胃粘膜の遺伝子変異
　抗ヒトp53マウスモノクローナル抗体（DO－7，
Dako社製）を用い胃の前庭部小隅の切片に対して
LSAB法によるp53免疫組織化学染色を行った．そ
して時に核内に明らかに濃染色されたものを陽性と
し，陽性になった部位と発現頻度を検討した．そし
て発現が散在してみられるものを1点，密にみられ
るものを3点，両者の中間を2点とし検討した．
結 果
　L感染率
　感染が成立したのはCG株40％（2／5株），　GU
株17％　（1／6株），DU株20％　（1／5株），　GC株25％
（1／4株），ML株33％（1／3株）であり，全体では
26％（6／23株）であった（Fig．1）．また，感染成
立した個体数は1群5匹中CG株1株とDU株1株
で各5匹，CG株1株とML株1株で各4匹，　GU
株1株とGC株1株で各3匹であった．
　2．MG胃の検討
　感染成立したMG胃を感染株（CG株2種9匹，
GU株1種3匹，　DU株1種5匹，GC株1種3匹，
ML株1種4匹）と対照群について検討した．
　a．胃液pH値
　CG株群1．4±0．6，　GU株群1．9±0．9，　DU株群
1．7土0．5，GC株群2．4±0．6，　ML株群1．6±0．8，対
照群1．7±0．5であり各群間に差はみられなかった
（Fig．2）．また，感染が成立しなかった個体では感
染が成立した個体と差はみられなかった．
　b．病理組織学的検討
　［びらんの範囲］CG戦訓2．0±1．3点・DU超群
2．2±1．1点は対照群0点より有意に高値であった
（p＜0．05）．ML平群は0．8±0．4点と対照群と差は
みられなかった（Fig．3）．感染が成立しなかった個
体と対照群にはびらんを認めなかった．
　［炎症の程度］炎症性細胞浸潤・リンパ濾胞形
成・粘膜肥厚はそれぞれCG株蒔では1．6±1．4点，
0．9±0．7点，2．2±1．1点，DU株群では2．2±1．3点，
1．0±0．7点，2．4±1．3点であり，対照群のいずれも
。点より有意に高値であった（p〈o．05，Fig．4）．炎
症性細胞浸潤は好中球主体でリンパ球や形質細胞な
どがみられた．そして，MG各個体間においては炎
症性細胞の種類の多寡はみられなかった．また感染
が成立しなかった個体では炎症所見を認めず，対照
群と同様であった．
　c．胃粘膜の細胞増殖能
　BrdU　Labeling　Indexは　CG株群21．7±6．7％，
GU株群16．4±7．5％，　DU株群27．3±7．9％，　GC株
群15．0±5．1％，ML株群18．0±4．8％，対照群12．6
±5．1％であった．CG株群・DU株群は対照群より
有意に高値であった（p〈o．05，Fig．5）．感染が成
立しなかった個体では対照群と差がなかった．
　d．胃粘膜の遺伝子変異
　p53異常蛋白陽i生は固有胃腺では胃底腺・幽門腺
ともに散在性にみられたのみであり，最も発現頻度
が高かったのはML株群の胃底腺の0．6±0．5点で
あったが同宗の対照群と比較しても有意差はみられ
なかった．また，表面上皮においても検討したが腺
窩上皮，腺頚部に散在性にみられたのみで各唯事に
有意差はみられなかった（Fig．6）．感染が成立しな
かった個体でも同様であった．
考 察
　H．　Pyloriはグラム陰性の大きさが約0．5×3～5
μmの比較的穏やかな右巻きの螺旋状の桿菌であ
り，胃内ではカーブ状・S隠構の魚体が多い．単極
或いは両極に直径約30nmで長さ約2．5μmの有鞘
の4～5本の鞭毛を持ち螺旋状あるいはコークスク
リュウ様に活発に運動する22）．
　我々は今回H．　Pylori臨床分離株の宿主（患者）
の疾患の違いによる三種の差異が感染早期において
MG胃粘膜に与える影響の違いを病理組織学的に検
討した．
　ヒトではH．　Pyloriは小児期に感染成立しその後
持続感染するとの報告がある23）．MGの寿命は2～
3年であり，今回の感染実験に使用した7週齢時は
小児期に相当すると考えられる．ヒトの場合では年
齢が上昇するにつれてH．　Pyloriの新規感染の率は
低下すると考えられている．また，MGでは3週齢
から感染可能であり，週齢が進み特に11週齢以降
よりその感染率が低下するとの報告がある14）．今回
我・々はHirayamaらの方法14）に準じて7週立時に感
染実験を開始した．
　MG胃へのH．　pyloriの標準株であるATCC43504
株の長期感染実験についてはHirayamaら14）により
報告されている．それによると感染7日後までは組
織学的変化は生じないが，感染2週後より幽門部粘
膜を中心に間質への好中球およびリンパ球を主体と
した炎症性細胞浸潤がみられその程度は経時的に増
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　　　　　　　　　　　Fig．　l　Mongolian　gerbil胃へのH．　pylori感染率
　　　　　　宿主（患者）の疾患の違いによる株種間の感染率には差はみられなかった．
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　　　　Fig．2Mongolian　gerbilの胃液pH値
Mongolian　gerbilの胃液pH値は各群問に差はみられなかった．
強したという．さらに感染6週後の肉眼所見では幽
門部から胃体部の一部にかけて粘膜の肥厚と出血斑
が観察され，幽門粘膜および胃体部粘膜の問質内へ
の好中球・リンパ球を主体とした炎症性細胞浸潤や
リンパ濾胞の形成，および被覆上皮の剥離がみられ，
感染3カ月後には上皮細胞の剥離が増強されリンパ
濾胞の形成が粘膜下組織に著明となる．感染6カ月
後には幽門部と胃体部の境界領域に粘膜筋板に達す
る潰瘍が形成されたと報告している．潰瘍の発生率
は約60～70％に達している．また同時期に腸上皮
化生もみられるとされ，H．　Pylori感染MG胃粘膜
とヒト胃粘膜との変化の違いは，粘膜肥厚や粘膜下
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　　　　　　　　Fig．3　Mongolian　gerbil胃のびらんの範囲（＊：p＜0．05）
Mongolian　gerbil胃のびらんの範囲についてCG株群・DU株群は対照群より有意に高値であった．
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　　　　　　　　　　　　　　Fig．4Mongolian　gerbil胃の炎症の程度（＊：p＜0．05）
　Mongolian　gerbil胃の組織学的な炎症の程度について炎症細胞浸潤・リンパ濾胞形成・粘膜肥厚はCG株群・DU株群は対
照群より有意に高値であった．
（5）
一　46　一 東京医科大学雑誌 第58巻第1号
40
（o／o）
＊
30
20
10
o
＊
CG群（n＝9群）　　GU群（n－3群）　DU群（n－5群）　GC群（n－3群）　　ML群（n＝4群）　対照群（n＝5群）
　　　　　　　　Fig．5　Mongolian　gerbil胃粘膜のBrdU　Labeling　index（＊：pく0．05）
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　　　　　　　　　　　Fig．6　Mongolian　gerbil胃粘膜のp53異常蛋白発現頻度（＊：p＜0．05）
　Mongolian　gerbil胃粘膜の遺伝子変異についてp53異常蛋白は各群とも固有胃腺では胃底腺・幽門腺に散在して発現がみ
られたのみで各群問に有意差はみられなかった．また，表面上皮においても検討したが腺窩上皮，腺頚部に散在性にみられた
のみで各群間に有意差はみられなかった．
へのリンパ濾胞を伴う強いリンパ球浸潤がみられる
点以外はほぼ類似しているとのことである．我々
もMG胃にH．　Pylori臨床分離株を経口的に投与し
感染4週後と8週後の胃を採取して検討した．その
結果感染4週後では組織学的には炎症性細胞浸潤等
の胃炎の変化は起っているものの胃粘膜の肉眼的変
化に乏しかったため変化が明確となり，株種による
胃粘膜への影響の差異が明らかとなると考えられる
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感染8週後の胃粘膜について検討した．
　しかし，MG胃に感染可能であったH．　Pylori臨
床分離株は23野中6株の26％のみであった．また，
その感染率は慢性胃炎株40％，胃潰瘍株17％，十
二指腸潰瘍株20％，胃癌株25％，悪性リンパ種株
およびMALTリンパ糾弾33％であった．宿主（患
者）の疾患の違いによる株種問の感染率の差はみら
れなかった．Iwaoら24）のMGを用いた同様の検討
ではその感染率は慢性胃炎株54％，胃潰瘍株13％，
十二指腸潰瘍株29％であり全体で31％である．感
染率は我々の検討とほぼ同じであった．Eaton25）ら
はgnotobiotic　pigletを用いたH．　pyloriの株種によ
る感染能力の違いについての検討ではウレアーゼ活
性は感染に必要であると報告している。Iwaoら24）
の検討では感染の成立に運動量の強さが関連すると
報告している．これらの要因がH．　Pyloriの感染成
立に必要な条件と考えられる．
　MG胃液のpHについては感染成立MGと感染非
成立MGで有意差を認めなかったことから，感染
によってMG胃における胃酸分泌には影響を与え
ないと考えられる．したがって感染MG胃の粘膜
障害の検討には胃酸の要素は除いてもよいと考えら
れる．
　H．　Pylori臨床分離株に感染したMG胃のびらん
の範囲の検討では慢性胃炎株群と十二指腸潰瘍株群
で広範であり，胃癌初回で狭小であった．また，炎
症の程度でも慢性胃炎株群と十二指腸潰瘍株群は炎
症細胞浸潤・リンパ濾胞形成・粘膜肥厚は高度であ
った．これらのことより慢性胃炎株と十二指腸潰瘍
株はMG胃に強い炎症を引き起こすと考えられる．
ATCC43504株と川下多発性胃癌患者から分離した
株をMG胃に感染させ6カ月後に胃を摘出しその
影響の差異を検討した報告では胃癌患者由来の株の
方がATCC43504株より潰瘍形成や過形成・萎縮・
腸上皮化生等の変化が強い傾向がみられるとされて
いる26）．我々の検討はATCC43504株では行ってい
ないが，この報告とは異なり胃癌株によるMG胃
へ与える炎症等の影響は他の株より弱かった．しか
し，H．　Pyloriの株種の差異によりMG胃へ与える
影響に差がみられる点では同じであった．同じ胃癌
株にもその作用に差があると考えられ，宿主（患者）
の疾患の違いによる株種の違いよりも新種自身の特
徴によりその作用に差がみられるとも考えられる．
ヒトではH．　Pyloriの胃粘膜傷害は高いウレアーゼ
活性により胃液中の尿素から産生されるアンモニア
によるもの，白血球の走化因子としてインター一一・ロイ
キンー8などのサイトカインによるもの，これらによ
り浸潤する好中球から産生される活性酸素とアンモ
ニアの反応により発生するモノクロラミンによるも
の27），サイトトキシン関連蛋白（CagA）に関連す
るもの，空胞化サイトトキシン（VacA）によるも
のなどが考えられている28）．それらの作用により
MG胃ではびらんが発生するものと考えられる．マ
ウスを用いた感染実験：を行ったMarchettiらの報告
ではVacAとCagAがともに陽性であるH．　Pyloriが
ともに陰性のH．　Pyloriより強い胃炎がみられたと
報告している29＞．MG胃でも同様にウレアーゼ活
性やCagA，　ViacAの発現が胃炎の強弱として現れ
ている可能性が考えられる．今後，臨床分離株にお
けるウレアーゼ活性の強さやCagA，　vacAの発現
の差によるMG胃への影響の差を検討する必要が
ある．
　細胞増殖能の検討では今回BrdUを用い胃粘膜の
増殖帯でのBrdU陽性排煙の百分率について検討し
た．BrdUはDNAを構成するthymidineの類似体
でありDNA合成期（S期）細胞のDNA内にその
構成材料として取り込まれる30）．組織中の取り込ま
れたBrdUを抗BrdU抗体を用い染色しDNA合成
期の細胞割合にて細胞増殖能を検討した．それによ
ると慢性胃炎株群と十二指腸潰瘍株群は他群よりも
胃粘膜の細胞増殖能が充進していた．ATCC43504
株で感染実験：をし感染6週後のHirayamaら14）の報
告ではH．　Pyloriが感染したMG胃粘膜では強い炎
症とともにBrdU陽性細胞の著しい増加がみられ
る．我々の検討でも強い炎症がみられた慢性胃炎柵
下と十二指腸潰瘍株群ではBrdU陽性細胞の著しい
増加と粘膜の肥厚がみられた．H．　Pyloriの感染によ
る強い炎症のため細胞増殖能が充興していると考え
られる．また，ニホンザル胃でH．　Pyloriの感染実
験を行いKi－67を用い細胞増殖能の検討をした
Nasuら31）の報告では胃粘膜の増殖帯は経時的に広
がりまた胃粘膜の萎縮の進展とともに細胞増殖能も
：充進しており，異常に充潔した細胞増殖の結果新生
した細胞は未熟で不完全な細胞であり長期の増殖充
進に伴い細胞増殖帯自体やその近傍細胞にも遺伝子
的な異常が誘発される可能性も推測されるとされて
いる．このことよりH．　Pyloriの感染早期における
MG胃粘膜の遺伝子変異について明確でないため検
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討した．
　癌抑制遺伝子であるp53は細胞周期上のG1期／
S期のチェックポイントでDNAの異常を認識する．
そして異常の生じた細胞のDNAを修復したり，増
殖進行を遅らせたり，apoptosisに導く作用を有す
る．しかし，癌細胞に多く存在する変異型p53には
その作用がなく，増殖抑制やapoptosisが誘導され
ず癌組織中の細胞増殖率が高くなっていると考えら
れる．32）今回，p53異常蛋白発現を検討することに
より癌抑制遺伝子p53の変異を検討した．　p53遺伝
子はアフリカツメガエル以上の脊椎動物に存在し，
その構造の多くの部位はアフリカツメガエルからヒ
トまで種籾を越えて高度に保存されている33）．その
ためMG胃にもp53遺伝子は存在し，その変異に
よりp53異常蛋白は発現し得ると考え検討を行っ
た．その結果ではp53異常蛋白については今回の検
討では発現が弱く，発現を認める細胞も少なく，
H．　Pylori感染早期でのMG胃粘膜の遺伝子変異に
ついては存在しない可能性が極めて高いことが示唆
される．H．　Pyloriを感染させたニホンザルの胃前庭
部粘膜での検討では感染3年後よりp53異常蛋白の
発現が腺頚部を中心にみられると報告されている34）．
以上よりNasuら31）の報告のように遺伝子異常は感
染後期での現象と考えられる．1994年WHOの下
部組織であるIARCはH．　Pyloriが胃癌発症の
definite　carcinogenであると認定している35）．一般
にヒトの胃癌において分化型は高齢者に多く未分化
型は若年者に多いとされている．また，H．　Pyloriは
そのどちらにも関連しているとの報告もある36）．す
なわちH．　Pyloriは分化型癌では感染後期に関連し
未分化雄健ではそれ以前の時期に関連していると考
えられている．また，p53遺伝子異常は分化型癌と
未分化五五のどちらにも関与しているといわれてい
る37）．H．　Pyloriを感染させたMG胃ではp53遺伝子
異常が感染後期に発現すると考えると分化争心によ
り強く関連すると考えられる．watanabeら19）や
Hondaら20）のMG胃へのH．　Pylori単独長期感染の
みにて胃癌の発生がみられたとの報告では発生した
癌は分化型のみであり未分化型癌の発生はみられて
いない．この実験系では未分化型癌の発生頻度は低
いと考えられ，分化型癌の動物実験モデルとして有
用であると考えられる．
結 論
　H．　Pylori臨床分離株の宿主（患者）の疾患の違い
による株種の差異が感染早期においてMongolian
gerbil胃粘膜に与える影響の違いを病理組織学的に
検討し以下の結論を得た．
　1．感染率は慢性胃炎株40％，胃潰瘍株17％，十
二指腸潰瘍株20％，胃癌株25％，悪性リンパ腫株
およびMALTリンパ腫株33％であり，全体では
26％であった．宿主（患者）の疾患の違いによる株
種間の感染率の差はみられなかった．
　2．H．　pylori臨床分離株に感染したMongolian
gerbil胃では慢性胃炎株群と十二指腸潰瘍株群で肉
眼的にも広範囲にびらんがみられ組織学的にも炎症
が強かった．
　3．細胞増殖能についても慢性胃炎株群と十二指
腸潰瘍株群で充進していた．
　4．H．　pylori感染早期でのMongolian　gerbil胃
粘膜のp53遺伝子変異の可能性はほとんどないと
思われた．
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Analysis　of　the　effects　of　different　clinically　isolated　strains　of
　　　　　　Uelicobacter　ptlori　on　Mongolian　gerbil　gastric　mucosa
Tetsuya　SANJI，　Minoru　KAWAGUCHI
Fourth　Department　of　lnternal　Medicine，　Tokyo　Medical　University
　　　　　　　　　　　（Director　：　Professor　Toshihiko　SAITOH）
　　Helicobacter　Ppulori　is　known　to　be　associated　with　chronic　gastritis，　gastric　ulcer，　gastric　cancer，　and
gastric　MALT　lymphoma．　We　analyzed　the　effect　of　the　difference　between　strains　of　clinically　isolated
Uelicobacter　ptlori　on　gastric　mucosa　of　Mongolian　gerbil　in　the　stage　of　8　weeks　after　infection．　We　also
analyzed　abnormal　p53　expression　to　investigate　the　tumorigenesis．　The　results　were　as　follows．　1）　The
ratio　of　the　infection　of　clinically　isolated　Helicobacter　ptlori　did　not　depend　on　the　disease．　2）　There
was　macroscopically　large　erosion　and　microscopically　severe　inflammation　in　stomachs　infected　with
Helicobacter　Pylori　isolated　from　patients　with　chronic　gastritis　and　duodenal　ulcer．　8）　ln　stomachs
infected　with　Heticobαcteγp吻ri　isolated　from　paticnts　with　chronic　gastritis　and　duodenal　ulccr，
cell　growth　ability　was　increased．　4）　ln　the　stage　of　early　infection　of　Helicobacter　Pylori　strong　nuclear
accumulation　of　p53　was　not　detected．
〈Key　words＞Strains　of　clinically
experlment
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